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Wprowadzenie
Umieralność z powodu choroby niedokrwiennej serca
(ChNS) w Stanach Zjednoczonych zmniejszyła się w ciągu
ostatnich dekad o połowę [1, 2]. W tym okresie zmniejszy-
ła się także częstość występowania niektórych głównych
czynników ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, takich
jak nadciśnienie tętnicze, hipercholesterolemia, palenie pa-
pierosów [3–8], natomiast zwiększyło się rozpowszechnie-
nie otyłości i cukrzycy [9–11]. Nastąpiła też rewolucja w le-
czeniu ChNS, do którego włączono m.in. inhibitory
konwertazy angiotensyny (ang. angiotensin convertase 
enzyme inhibotor, ACEI), statyny, trombolizę, zabiegi po-
mostowania aortalno-wieńcowego (ang. coronary artery
bypass grafting, CABG) i przezskórne interwencje wieńco-
we (ang. percutaneous coronary intervention, PCI).
Jak wykazano w badaniach populacji amerykań-
skiej, 44% redukcji umieralności z powodu ChNS mię-
dzy 1980 a 2000 r. było wynikiem zmniejszenia rozpo-
wszechnienia jej czynników ryzyka [12]. Oszacowano, że:
• zmniejszenie stężenia cholesterolu całkowitego
o 0,34 mmol/l odpowiadało za 24-procentową redukcję
umieralności, 
• obniżenie skurczowego ciśnienia tętniczego o 5,1 mmHg
– za 20-procentową, 
• zmniejszenie rozpowszechnienia nikotynizmu o 11,7%
– za 12-procentową, a
• zwiększenie aktywności fizycznej o 2,3% – za 5-procen-
tową jej redukcję. 
Ten korzystny trend został nieco zahamowany przez
zwiększenie wskaźnika masy ciała (ang. body mass index,
BMI) o 2,6 kg/m2 i rozpowszechnienia cukrzycy o 2,9%. 
Kolejne 47% redukcji umieralności w tym okresie by-
ło wynikiem stosowanego leczenia, w tym: 11% prewencji
wtórnej lub rewaskularyzacji po zawale serca, 10% lecze-
nia ostrej fazy zawału serca lub dusznicy niestabilnej, 9%
leczenia niewydolności serca i tylko 5% rewaskularyzacji
z powodu stabilnej dusznicy bolesnej.
Leczenie stabilnej choroby niedokrwiennej
serca – zachowawcze czy interwencyjne?
Niedługo po wprowadzeniu do leczenia stabilnej ChNS
metody PCI zaczęto zadawać sobie pytanie, która z wymie-
nionych w tytule metod leczenia jest lepsza. I chociaż ba-
dania u chorych z ostrym zespołem wieńcowym nie pozo-
stawiają w tej kwestii wątpliwości [13–15], to wybór sposobu
terapii w stabilnej ChNS budzi nadal kontrowersje. 
W największym ze starszych badań, przeprowadzo-
nym jeszcze przed wprowadzeniem do rutynowego sto-
sowania stentów wewnątrzwieńcowych, badaniu RITA-2
(Randomized Intervention Treatment of Angina) 1018 pa-
cjentów z angiograficznie potwierdzoną chorobą wieńco-
wą, którzy nie wymagali pilnej rewaskularyzacji, podda-
no randomizacji do leczenia interwencyjnego metodą PCI
lub optymalnego (w tamtym okresie) leczenia zachowaw-
czego (OLZ) obejmującego beta-bloker z blokerem kana-
łu wapniowego i/lub długo działającym nitratem 
w maksymalnych tolerowanych dawkach [16, 17]. Po śred-
nio 7 latach obserwacji [17] liczba zgonów w grupie PCI
i leczenia zachowawczego była taka sama (8,5 vs 8,4%),
jednak łączna liczba zgonów i zawałów serca niezakoń-
czonych zgonem (główny punkt końcowy w badaniu) by-
ła większa w grupie PCI niż w grupie leczenia zachowaw-
czego (14 vs 12%). Na korzyść leczenia interwencyjnego
przemawiała mniejsza liczba chorych z dusznicą bolesną
(35,9 vs 19,4% po 3 miesiącach badania). Należy zauwa-
żyć, że rekrutacja do badania rozpoczęła się jeszcze
Kardiologia Polska 2009; 67: 8a
1036 Piotr Podolec, Grzegorz Kopeć
przed ogłoszeniem wyników dużych badań z randomiza-
cją, w których udowodniono znaczenie inhibitorów re-
duktazy hydroksymetyloglutarylo-koenzymu A (statyn)
w redukcji ryzyka u pacjentów z ChNS. Przełomowymi
badaniami potwierdzającymi znaczenie statyn były ba-
dania HPS i 4S z simwastatyną [18, 19]. 
Pomiędzy 1987 a 2001 r. przeprowadzono kolejne,
mniejsze badania porównujące leczenie zachowawcze i in-
terwencyjne stabilnej ChNS potwierdzonej w koronarogra-
fii, do których włączono 2950 pacjentów [20]. Metaanali-
za tych badań wykazała podobną częstość zgonów
z dowolnej przyczyny, zgonów sercowych, zawałów serca,
a także konieczności wykonywania zabiegów CABG i PCI
w okresie obserwacji w grupie leczenia zachowawczego
i metodą PCI. Metaanaliza ta obejmowała jednak badania
przeprowadzone w czasie, kiedy stosowanie stentów we-
wnątrzwieńcowych było jeszcze mało rozpowszechnione,
a terapia ChNS w większości z nich również odbiegała
od obecnych standardów, co zrodziło potrzebę przeprowa-
dzenia kolejnego, nowoczesnego badania.
W badaniu COURAGE (Clinical Outcomes Utilizing Reva-
scularisation and Aggressive Drug Evaluation) zakończonym
stosunkowo niedawno [21], w przeciwieństwie do wcześniej-
szych, nie starano się porównywać leczenia zabiegowego
z zachowawczym. Celem badania była ocena, czy uzupełnie-
nie optymalnego leczenia zachowawczego angioplastyką
w początkowym okresie choroby daje dodatkowe korzyści. 
Do badania zakwalifikowano pacjentów ze stabilną
postacią ChNS oraz co najmniej 70-precentowym zwęże-
niem jednej lub więcej głównych tętnic wieńcowych i do-
datnim wynikiem testu obciążeniowego albo co naj-
mniej 80-procentowym zwężeniem i typową stenokardią. 
Z badania wykluczono chorych: z dolegliwościami ste-
nokardialnymi w klasie IV CCS (Canadian Cardiovascular
Society), którzy nie uzyskali stabilizacji pod wpływem far-
makoterapii; z silnie dodatnim wynikiem testu wysiłkowe-
go; niewydolnością serca oporną na leczenie; frakcją wy-
rzutową lewej komory poniżej 30%; u których wykonano
rewaskularyzację wieńcową w ciągu ostatnich 6 miesięcy;
z taką anatomią naczyń wieńcowych, która wykluczała wy-
konanie PCI; z istotnym zwężeniem pnia lewej tętnicy
wieńcowej niezabezpieczonym pomostami aortalno-
-wieńcowymi. Pacjentów przydzielono losowo do grupy
optymalnego leczenia zachowawczego (grupa OLZ) lub
optymalnego leczenia zachowawczego uzupełnionego za-
biegiem PCI (grupa PCI). Wyjściowo zaawansowanie klinicz-
ne ChNS mierzone stopniem nasilenia dolegliwości steno-
kardialnych, jak również zaawansowanie angiograficzne
mierzone liczbą istotnie zwężonych tętnic wieńcowych by-
ło podobne w obu grupach. Średni wiek chorych wynosił
średnio 61 lat, a 85% badanych stanowili mężczyźni. 
Optymalne leczenie farmakologiczne w obu grupach
obejmowało:
• leczenie przeciwpłytkowe w postaci kwasu acetylosalicy-
lowego (ASA) w dawce 81–325 mg w grupie OLZ (klopi-
dogrel w razie nietolerancji ASA) oraz ASA w połączeniu
z klopidogrelem wg wskazań u pacjentów z grupy PCI,
• agresywne leczenie hipolipemizujące mające na celu:
– zmniejszenie stężenia cholesterolu LDL do 60–85 mg/dl
(1,55–2,20 mmol/l) za pomocą simwastatyny łączo-
nej w razie potrzeby z ezetymibem,
– zwiększenie stężenia cholesterolu HDL powy-
żej 40 mg/dl (1,03 mmol/l) i zmniejszenie stężenia
trójglicerydów poniżej 150 mg/dl (1,7 mmol/l) przez
zastosowanie wysiłku fizycznego, niacyny o przedłu-
żonym uwalnianiu i fibratów pojedynczo lub w połą-
czeniu,
• leki blokujące układ renina-angiotensyna-aldosteron, tj.
lisynopryl lub losartan, 
• leczenie przeciwniedokrwienne w postaci długo działa-
jącego metoprololu, amlodypiny i monoazotanu izosor-
bidu pojedynczo lub w połączeniu.
W obu grupach chorym zalecono intensywną zmianę
stylu życia, tj.:
• odpowiednią dietę, krok 2 wg National Cholesterol
Education Program (NCEP), w której tłuszcze pokrywają nie
więcej niż 30% zapotrzebowania kalorycznego, w tym tłusz-
cze nasycone < 7%, węglowodany 55%, białko 15%, a spo-
życie cholesterolu jest mniejsze niż 200 mg/dobę [22], 
• regularną aktywność fizyczną – co najmniej 30–45 min
umiarkowanego wysiłku fizycznego pięć razy w tygodniu
lub intensywnej aktywności trzy razy w tygodniu,
• zaprzestanie palenia papierosów.
W obu grupach osiągnięto bardzo dobrą kontrolę głów-
nych czynników ryzyka ChNS z wyjątkiem wagi ciała, któ-
rej nie udało się zmniejszyć podczas badania (Tabela I).
Pierwotny złożony punkt końcowy w postaci zgonu lub za-
wału serca niezakończonego zgonem wystąpił z podobną
częstością w grupie PCI – 211 (19%) pacjentów, i w grupie
OLZ – 202 (18,5%) pacjentów; różnicy nie stwierdzono rów-
nież po wykluczeniu z analizy zawału okołozabiegowego.
Nie stwierdzono też różnic w zakresie częstości występo-
wania drugorzędowych punktów końcowych, takich jak
zgon, hospitalizacja z powodu ostrego zespołu wieńcowe-
go, zawał serca niezakończony zgonem i udar mózgu. Czę-
stość PCI w okresie obserwacji była większa w grupie OLZ
(32,6%) niż w grupie, w której dodatkowo zastosowano
PCI (21,1%) jako wyjściową metodę leczenia. 
W ciągu 5 lat 2/3 pacjentów, u których stosowano
optymalne leczenie farmakologiczne, w ogóle nie wyma-
gało leczenia interwencyjnego. 
Liczba pacjentów bez dławicy zwiększyła się bardzo
znacznie w obu grupach – z 12 do 72% w 5. roku obserwa-
cji w grupie PCI i podobnie, z 13 do 72% w grupie OLZ. Róż-
nice na korzyść PCI w odniesieniu do występowania obja-
wów stenokardialnych były jednak widoczne we
wcześniejszym okresie obserwacji – po 1, 3, 6, 12 i 24 mie-
siącach. Różnice te dotyczyły także częstości objawów dła-
wicy, jakości życia, zadowolenia z leczenia, ograniczenia
wydolności wysiłkowej oraz stabilności objawów. Im więk-
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sze było nasilenie objawów stenokardialnych wyjściowo,
tym efekt ten był bardziej wyraźny. 
Przedstawione wyniki były podobne w analizowanych
w badaniu podgrupach, w tym m.in. u kobiet i mężczyzn,
pacjentów z chorobą wielonaczyniową, po wcześniejszym
zawale serca, z cukrzycą i po CABG.
Wyniki badania COURAGE pokazały także, że u pacjen-
tów ze stabilną ChNS objętych kompleksową prewencją,
łącznie z intensywnym leczeniem farmakologicznym wg
standardów obowiązujących w latach, w których badanie
było prowadzone, zastosowanie PCI w dużej grupie cho-
rych mogło być bezpiecznie odroczone. 
Czy leczenie zachowawcze w badaniu 
COURAGE było optymalne?
Patrząc na badanie COURAGE z perspektywy 2009 r.,
należy podkreślić, że u większości pacjentów udało się
osiągnąć rekomendowane wówczas cele terapeutyczne,
co było wynikiem intensywnej terapii oraz rygorystycznej
kontroli jej efektów (Tabela I). Wizyty odbywały się
po 1, 3, 6 i 12 miesiącach od początku badania, a następ-
nie corocznie. U 70% pacjentów zmniejszono stężenie cho-
lesterolu LDL (LDL-C) < 85 mg/dl, a u odpowiednio 65 i 94%
chorych skurczowe i rozkurczowe ciśnienie tętnicze wyno-
siło < 130 i < 85 mmHg. Znacząca większość pacjentów
stosowała leki zalecane w stabilnej ChNS: statyny, beta-
-blokery, blokery kanałów wapniowych, długo działające
nitraty oraz ASA, co wraz ze zmianą stylu życia wpłynęło
na dobrą kontrolę głównych czynników ryzyka. 
Z drugiej strony od roku 1999 (kiedy rozpoczęto bada-
nie COURAGE) w literaturze pojawiło się wiele danych, któ-
re zmieniły pogląd na to, co nazywamy optymalnym lecze-
niem zachowawczym ChNS – zalecenia Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) [23] z 2006 r. postę-
powania w stabilnej ChNS przedstawiono na Rycinie 1. Do-
tyczy to m.in. modyfikacji tzw. nowych czynników ryzyka
ChNS, jak częstotliwość rytmu serca oraz zachorowanie
na grypę [24–26]. 
Czy optymalna prewencja jest możliwa 
w codziennym życiu?
Entuzjazm, jaki budzą wyniki opisanego wyżej bada-
nia, muszą niestety nieco zgasić statystyki przedstawiają-
ce, „jak to jest naprawdę”. W Polsce przeprowadzono du-
że badania epidemiologiczne: POLSCREEN [27] oraz RECENT
[28], oceniające m.in. występowanie i kontrolę czynników
ryzyka u pacjentów z ChNS. Z badania POLSCREEN wiemy,
że u pacjentów z ChNS ciśnienie < 140/90 mmHg ma jedy-
nie 17% mężczyzn i 16% kobiet, możemy więc przypusz-
czać, że zalecaną przez ESC wartość < 130/80 – znacznie
mniej. Zwiększone stężenie cholesterolu całkowitego
ma 63% mężczyzn i 73% kobiet, na otyłość choruje 29%
mężczyzn i 36% kobiet, a papierosy pali 22% mężczyzn i 8%
kobiet. Badanie RECENT przynosi kolejną złą informację.
Otóż ponad 57% Polaków z ChNS ma częstotliwość rytmu
serca powyżej 70/min. Z badania RECENT wynika też, że
w porównaniu z badaniem COURAGE w Polsce częściej sto-
suje się inhibitory konwertazy angiotensyny, ale znacznie
rzadziej ASA, statyny oraz leki przeciwdławicowe. 
Mimo że OLZ w badaniu COURAGE nie spełniało
wszystkich standardów prewencji wtórnej obowiązujących
w 2009 r., to należy bezwzględnie podkreślić bardzo do-
brą kontrolę głównych czynników ryzyka u badanych pa-
cjentów. Wynika stąd, że osiągnięcie docelowych pozio-
mów większości z nich jest możliwe, choć wymaga
Czynnik ryzyka OLZ + PCI OLZ
wyjściowo po 5 latach wyjściowo po 5 latach
Ciśnienie tętnicze [mmHg]
skurczowe 131 124 130 122
rozkurczowe 74 70 74 70
Cholesterol [mg/dl]
całkowity 172 143 177 140
HDL 39 41 39 41
LDL 100 71 102 72
Trójglicerydy [mg/dl] 143 123 149 131
BMI [kg/m2] 28,7 29 28,9 29,5
Palenie tytoniu [%] 23 17 23 20
Zalecana dieta [%] 55 77 54 77
Umiarkowana aktywność fizyczna [%] 25 42 25 36
Hemoglobina glikowana u chorych na cukrzycę [%] 6,9 7,1 7,1 7,1
Tabela I. Kontrola czynników ryzyka ChNS w badaniu CURAGE wyjściowo i w 5. roku obserwacji w grupie
optymalnego leczenia zachowawczego (OLZ) oraz w grupie, w której OLZ uzupełniono leczeniem interwencyjnym
we wczesnym etapie terapii (OLZ + PCI)
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poniesienia odpowiednich kosztów, np. bardzo częstych
kontroli lekarskich. 
Osiągnięcie celów terapeutycznych w ramach „inter-
wencji prewencyjnej” wymaga odpowiednio częstej i szcze-
gółowej obserwacji sposobu realizacji zaleceń i w razie po-
trzeby – ich modyfikacji i intensyfikacji. 
Aktualne standardy prewencji obowiązujące w Polsce
zostały opublikowane na łamach Kardiologii Polskiej [29–38].
Prowadzenie pacjentów z ChNS wymaga odpowiedniej edu-
kacji co do zasad przyjmowania leków i zmiany stylu życia.
Podczas każdej wizyty lekarskiej chory powinien usłyszeć
choćby krótką wzmiankę o zakazie palenia papierosów, po-
trzebie umiarkowanej i regularnej aktywności fizycznej oraz
na temat zdrowej diety. W razie potrzeby pacjent powinien
zostać skierowany do specjalistycznych kompleksowych
ośrodków prewencyjnych z możliwością rehabilitacji kardio-
logicznej. 
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